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ENFERMEDADES DEL HÍGADO Y PÁNCREAS
Pancreatitis aguda
Acute pancreatitis
C.A. Arnaud-Carreñoa*, V. Olvera-Sumanob
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b Directora de calidad del Hospital Regional de alta especialidad de Oaxaca
/DSDQFUHDWLWLVDJXGD3$HVXQDHQIHUPHGDGLQÁDPDWRULD
del páncreas caracterizada por la presencia de dolor abdo-
minal epigástrico intenso, concentraciones elevadas de en-
zimas pancreáticas en sangre1 y gravedad variable de 
afectación glandular, desde edema hasta necrosis. La forma 
edematosa ocurre en 80% a 85% de los casos y la recupera-
ción es casi inmediata; mientras que en el 15% a 20% restan-
te se observa una forma grave que requiere hospitalización 
prolongada y a menudo se relaciona con síndrome de res-
SXHVWDLQÁDPDWRULDVLVWpPLFD65,6IDOODRUJiQLFDP~OWLSOH
(FOM) e infección de necrosis pancreática; la mortalidad 
ocurre en 15% a 20% de los casos2.
En 2012, en la DDW, Rawad et al. presentaron un estudio 
de cohorte prospectiva en el que utilizaron una versión revi-
VDGDGHODFODVLÀFDFLyQGH$WODQWD\PRVWUDURQVXIiFLODSOL-
FDFLyQ\SUHFLVLyQSDUDODFODVLÀFDFLyQGHVXEJUXSRV3.
Por otra parte, Petrov y Windsor4 han propuesto un siste-
PDGHFODVLÀFDFLyQGHFXDWURQLYHOHVTXHLQFOX\H3$OHYH
moderada, grave y crítica. Con posterioridad se agrega un 
subtipo fulminante para aquellos casos que presentan alta 
PRUWDOLGDGVHFXQGDULDD65,6JUDYHHQWDQWRTXHHOVXEWLSR
crítico muestra una elevada mortalidad secundaria a infec-
ción de necrosis peripancreática con FOP5.
Los sistemas que usan tomografía computarizada (TC), 
FRPRHOGH%DOWKD]DUHYDO~DQODH[WHQVLyQGHORVFDPELRV
LQÁDPDWRULRVSDQFUHiWLFRV\SHULSDQFUHiWLFRV2,6, mientras 
TXHHOtQGLFHGHJUDYHGDG&7R&76,FRPELQDODFXDQWLÀFD-
FLyQGHODLQÁDPDFLyQH[WUDSDQFUHiWLFDFRQODH[WHQVLyQGH
la necrosis pancreática7\HO&76,PRGLILFDGRRHO0&76,
asignan puntos para complicaciones extrapancreáticas8. 
Al comparar los diferentes sistemas de evaluación tem-
prana en PA, queda demostrando que el puntaje de Baltha-
zar posee la mayor precisión de estos sistemas de 
evaluación por TC; sin embargo, al contrastarse con los sis-
temas clínicos, no se encuentran diferencias estadística-
PHQWHVLJQLÀFDWLYDVHQWUHDPERV9.
En la actualidad se plantean nuevas alternativas de eva-
luación para pacientes con PA, como lo es la utilización de 
la tomografía por emisión de positrones (PET), con adminis-
tración de amonio (NH3) como radiofármaco, que ha de-
mostrado ser una alternativa viable en pacientes con 
LQVXÀFLHQFLDUHQDO10.
Las publicaciones recientes proponen el uso de nuevos 
marcadores bioquímicos como el factor estimulante de co-
lonias de células pre-B (PBEF) o visfatina, el cual ha demos-
trado utilidad como marcador bioquímico temprano de 
necrosis peripancreática y de gravedad clínica en PA11. Asi-
PLVPRVHKDSUREDGRODFXDQWLÀFDFLyQDOLQJUHVRGHOSD-
ciente de la angiopoiteína 2 (Ang 2), que ha demostrado 
tener valor predictivo en el desarrollo de FO persistente12, 
así como su utilidad en la vigilancia del tratamiento de rea-
nimación con líquidos y terapia anticoagulante13.
Los resultados más recientes del tratamiento médico de 
PA basados en evidencia proponen emplear el acrónimo PAN-
CREAS (perfusión, analgesia, nutrición, evaluación clínica, 
evaluación radiológica, colangiopancreatografía retrógrada 
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endoscópica (CPRE), antibióticos y cirugía (surgical) en el 
tratamiento de estos pacientes14. La perfusión incluye un 
esquema de reanimación con líquidos para mantener un vo-
lumen urinario de 0.5 a 1 ml/kg/h y oxigenación necesaria 
para mantener una saturación superior a 95% en la PA gra-
ve15. Este esquema ha probado ser uno de los pilares de ma-
nejo de la PA16; no obstante el cuestionamiento de Madaria 
et al.17 con respecto a su uso en la fase temprana de la en-
fermedad, existen diferentes publicaciones de modelos ex-
perimentales en animales que lo apoyan, al demostrar la 
mejoría que muestra la microcirculación pancreática18,19. Y, 
SRU~OWLPRODVUHFRPHQGDFLRQHVHPLWLGDVSRUODVJXtDVGH
práctica clínica actuales, en las que se recomienda de for-
ma amplia esta terapia (tratamiento dirigido por objetivos), 
a pesar de los limitados datos prospectivos con respecto a 
su uso. 
La analgesia puede ser tradicional o incluir opiodes20. 
En nutrición, la alimentación enteral en las primeras 48 h 
(nasoyeyunal) reduce la mortalidad en la PA grave21. El uso 
de probióticos para atenuar la infección secundaria a necro-
sis se apoya en la teoría de que las bacterias probióticas 
pueden impedir las complicaciones infecciosas de PA al re-
ducir el sobrecrecimiento bacteriano de intestino delgado, 
y restaurar la función de la barrera gastrointestinal y la mo-
dulación del sistema inmunitario22. Sin embargo, el meta-
análisis realizado por Sun et al. demuestra que no existe 
GLIHUHQFLDHVWDGtVWLFDPHQWHVLJQLÀFDWLYDHQODPRUWDOLGDG
informada entre pacientes alimentados con y sin probióti-
cos23.
La evaluación clínica permite la selección de casos y de-
terminar el pronóstico con las escalas convencionales (Ran-
VRQ\$3$&+(,,SDUDGHWHUPLQDUHOHVWDGRGHJUDYHGDG\
establecer un plan de manejo24. Y la evaluación radiológica 
incluye ecografía para detectar cálculos biliares, coledoco-
litiasis y complicaciones locales; TC contrastada después de 
48 a 72 h de inicio del dolor para determinar el grado y la 
extensión de la necrosis; y drenaje percutáneo guiado por 
XOWUDVRQLGR\&7~WLOHQHOWUDWDPLHQWRGHODQHFURVLV25. 
CPRE: puede efectuarse a las 72 h si existe evidencia de 
obstrucción persistente de la vía biliar o colangitis en la PA 
grave26. 
Antibióticos: se pueden iniciar antibióticos de forma em-
pírica si se sospecha infección, seguida de aspiración guiada 
por ultrasonido con cultivo para verificar sensibilidad y 
orientar la antibioticoterapia27. 
Cirugía (surgical): existen diferentes indicaciones para la 
LQWHUYHQFLyQTXLU~UJLFDHQSDFLHQWHVFRQ3$JUDYH'HPD-
nera convencional se incluye alguna complicación intestinal 
como hemorragia, perforación intestinal, isquemia de co-
lon, fístula o síndrome compartimental abdominal28-30.
/DLQGLFDFLyQPiVFRP~QGHFLUXJtDHVODQHFURVLVSDQ-
creática infectada, aunque el mejor tratamiento de esta 
~OWLPDGXUDQWHODVSULPHUDVWUHVDFXDWURVHPDQDVHVGHWLSR
médico; luego de ese lapso, si el dolor abdominal es persis-
tente e impide la alimentación por vía oral, puede conside-
UDUVHODSUiFWLFDGHXQGHVEULGDPLHQWRSRUYtDTXLU~UJLFD
DELHUWDRHQGRVFySLFDVHJ~QVHDODH[SHULHQFLDGHOFLUXMD-
QR5HWUDVDUODLQWHUYHQFLyQTXLU~UJLFDFXDWURVHPDQDVSHU-
mite la consolidación del tejido necrótico peripancreático y 
hace relativamente más seguro el desbridamiento2.
En el caso de necrosis pancreática y peripancreática in-
fectada, el objetivo de la intervención es desbridar el tejido 
necrótico infectado, drenar el líquido infectado y reducir el 
riesgo de complicaciones como sangrado y fístula entérica, 
así como garantizar la integridad de la pared abdominal; en 
HVWHFDVRODLQWHUYHQFLyQTXLU~UJLFDWDPELpQSXHGHHIHF-
tuarse por cirugía abierta o vía endoscópica2.
La utilización de octeótrida (análogo de la somatostatina) 
VHKDSURSXHVWRFRQODÀQDOLGDGGHUHJXODUODUHVSXHVWDLQ-
ÁDPDWRULD\GLVPLQXLUODOLEHUDFLyQGHFLWRFLQDVSURLQÁDPD-
torias, así como inhibir la secreción pancreática exocrina. 
/DH[SHULHQFLDQRWLÀFDGDHQXQHVWXGLRDOHDWRULRUHDOL]DGR
por Wang et al. concluye que su utilización a dosis altas (50 
JKKGHVSXpVGHOLQLFLRGHORVVtQWRPDVUHVXOWDVHUHÀ-
ciente, con disminución de las concentraciones de interleu-
cinas y factor de necrosis tumoral y, como consecuencia, 
DWHQXDFLyQGHODUHDFFLyQLQÁDPDWRULDHQORVSDFLHQWHVFRQ
PA31.
Financiamiento
1RVHUHFLELySDWURFLQLRGHQLQJ~QWLSRSDUDOOHYDUDFDER
este trabajo.
&RQÁLFWRGHLQWHUpV
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